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OBJECTIFS 


Diagnostiquer une hemorragie meningee. 

Identifier les situations d'urgence et planifier 
leur prise en charge. 



ETIOLOGIE 

Rupture d'un anevrisme arteriel 

SACCULAIRE INTRACRANIEN 

Elle est a I'origine de plus de 80 % des hemorragies meningees. 

1. Localisation 

Cet anevrisme siege dans 95 % des cas sur la partie anterieure 
du cercle arteriel de la base du cerveau (polygone de Willis), et 
dans les 5 % restants sur le systeme vertebro-basilaire ; 20 % 
des patients auront des anevrismes multiples. Les localisations 
les plus frequentes sont I'artere communicante anterieure, la 
bifurcation de I'artere cerebrale moyenne (artere sylvienne), et 
la portion terminale de I'artere carotide interne. 

2. Anatomie pathologique 

La paroi d'une artere cerebrale comporte un adventice externe, 
une media faite de fibres musculaires lisses, une limitante elastique 
interne, et un endothelium. II n'y a pas de limitante elastique 
externe a la difference des arteres peripheriques. Le sac anevris- 
mal presente une zone de raccordement ou collet, le sac pro- 
prement dit et le fond du sac, zone fragile et siege habituel de la 
rupture. La plupart des anevrismes arteriels sacculaires sont de 
petit diametre (80 % < 12 mm). On parle d'anevrisme geant au- 
dela de 25 mm de diametre (2 % des anevrismes). La paroi de 
I'anevrisme ne comporte plus de media ni de limitante elastique 
interne et son endothelium est fragments. Cette structure explique 
I'augmentation possible de volume de I'anevrisme et son evolution 
vers la rupture. 

3. Lesion congenitale ou acquise ? 

II est admis que I'anevrisme arteriel sacculaire est de nature 
acquise avec des facteurs predisposants. 


POINTS FORTS 


^ a comprendre 


L'hemorragie meningee ou hemorragie 
sous-arachnoTdienne est due a I'irruption de sang 
dans les espaces sous-arachnoYdiens. 


Dans plus de 80 % des cas r l'hemorragie meningee 
est due a la rupture d'un anevrisme arteriel situe 
sur le cercle arteriel de la base du cerveau. 


Les formes graves avec coma d'emblee 

sont de diagnostic facile, mais de mauvais pronostic. 

La forme type, sans troubles de la conscience, 

I de gravite apparente moindre, est de diagnostic 

quelquefois plus difficile et parfois tardif : toute cephalee 
d'apparition brutale et intense s'accompagnant 
d'un syndrome meninge est, jusqu'a preuve du contraire, 
une hemorragie meningee. 

L'hospitalisation s'impose pour realiser en urgence 
un scanner sans injection de contraste gui confirme 
l'hemorragie meningee. 

L'hemorragie meningee est une urgence d'autant plus 
grande qu'il s'agit d'une forme en apparence cliniguement 
non inquietante, car c'est dans ces formes qu'une prise 
en charge precoce permet d'obtenir les meilleurs resultats : 
I'orientation en milieu neurochirurgical est imperative. 

Les explorations radiologiques visualisant les vaisseaux 
intracraniens (arteriographie, angioscanner, angio-IRM) 
montreront I'existence ou non d'un anevrisme arteriel. 

Seule la prise en charge des le saignement permet 
d'eviter un nouveau saignement souvent cliniquement 

I plus grave et de plus mauvais pronostic et de prevenir 
et (ou) de traiter les deux autres complications : 
I'hydrocephalie aigue et I'ischemie cerebrale retardee 
par vasospasme. 


Les arguments pour une origine congenitale sont : 

•> la description de defects de la media au voisinage des 
bifurcations arterielles ; 

•> le developpement d'anevrismes au niveau de reliquats arteriels 
embryonnaires ; 
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■■■■•> le risque majore d'etre porteur d'un anevrisme chez les 
apparentes au premier degre (9 contre 1 % dans la population 
generale) ; les anevrismes sont associes frequemment a 
certaines maladies hereditaires comme la polykystose renale 
(8 % de porteurs d'anevrisme) ; 

•••••> la frequence des anevrismes multiples (20 %). 

Les arguments pour une origine acquise sont : 

•4 I'extreme rarete des anevrismes chez I'enfant ; 

■■■••> des cas parfaitement documentes de survenue d'un ane- 
vrisme chez des patients ayant eu auparavant des examens 
negatifs et la constatation frequente peroperatoire de ('exis- 
tence d'un petit anevrisme en voie de formation au voisinage 
d'un anevrisme opere ; 

■••••> ('association avec d'autres facteurs de risques vasculaires, 
notamment I'HTA. 

4. Epidemiologie 

L'hemorragie meningee represente 5 % des accidents vas- 
culaires cerebraux, mais en est la premiere cause avant 50 ans 
et entraTne 1/4 des deces d'origine cerebrovasculaire. Son pic de 
frequence est entre 40 et 60 ans. L'incidence des anevrismes 
est de 1 %. Un sujet porteur sur deux fera une hemorragie 
meningee, soit une incidence de 5 a 10/100 000 individus. Les 
formes familiales ne sont plus considerees comme exception- 
nelles (v. Pour Approfondir). 

Hemorragie meningee idiopathique 

II s'agit des hemorragies meningees a bilan etiologique nega- 
tif. Elies represented 15 % des hemorragies meningees, et en 
frequence, le deuxieme groupe. 

Autres hemorragies meningees 

Les hemorragies meningees traumatiques relevent du dia- 
gnostic differentiel. Les anevrismes post-traumatiques sont 
exceptionnels. 

Les causes rares ou exceptionnelles sont resumees dans le 
tableau 1. 


Tableau 1 


Causes rares d’hemorragies 
meningees 


CAUSES 

REMARQUES 

Dissection 

arterielle 

Essentiellement au niveau 
de I'artere 

vertebrale intradurale 

Anevrismes infectieux 
(« mycotiques ») 

Siegeant sur les arteres distales 
Endocardite 

Rupture d'un angiome 
cerebral (malformation 
arterio-veineuse ou MAV) 

Plutot a I'origine d'hematomes 
intracerebraux. Un anevrisme 
sacculaire de flux peut etre associe 
en amont 

Fistule arterio-veineuse 
durale a drainage veineux 
cortical 

Donne plutot des hematomes 
intracerebraux ou sous-duraux 

Angiome (MAV) 
de la moelle epiniere 

Surtout dans la localisation 
cervicale 

Cervicalgies importantes 

Thrombophlebite 

cerebrale 

Essentiellement a I'origine d'infarctus 
hemorragiques corticaux (HM localisee 
dans les sillons corticaux) 

L'IRM fait le diagnostic 

Anevrisme fusiforme 

Dolichotronc basilaire atheromateux 

HM en fosse posterieure 

Pathologies systemiques 

Arterites inflammatoires : lupus, 
panarterite noueuse 

Hemoglobinopathie : drepanocytose. 

Toxicomanie 

Cocaine, amphetamine 

Tumorales 

Tumeurs cerebrales primitives, metastases, 
macro-adenome hypophysaire 
(apoplexie hypophysaire) 

Troubles de la coagulation 
et accidents des traitements 
anticoagulants 

Donnent surtout des hematomes 
intracerebraux ou sous-duraux 


EVOQUER CLINIQUEMENT 
L'HEMORRAGIE MENINGEE 

Forme typique sans troubles de conscience 

La cephalee est la manifestation essentielle : 

■••••> d'installation brutale ; 

■■■■•> d'intensite extreme, decrite en un coup de poignard ou I'im- 
pression de « quelque chose qui eclate dans la tete » ; 

■■■■•> de localisation parfois precise, pouvant orienter vers le cote 
du saignement mais vite diffuse ; 

■••••> parfois accompagnee au depart d'un bref trouble de la cons- 
cience, voire d'une crise comitiale ; 

■••••> I'horaire de debut sera soigneusement precise, car il est le 
temps zero de la prise en charge ; 

■••••> un effort est assez souvent note a I'origine des cephalees 
(effort sportif, defecation, rapport sexuel). 


II est fondamental de s'assurer qu'il s'agit bien du premier 
episode, et qu'il n'y a eu aucun episode analogue les jours ou 
semaines precedents (parfois abusivement etiquete « sinusite, 
migraine, grippe ») : est-on bien en presence d'un premier 
saignement et non d'une recidive ? 

La notion d'antecedents familiaux d'hemorragie meningee 
est systematiquement recherchee. 

Le syndrome meninge a une intensity appreciee par la 
raideur de nuque, qui peut etre moderee au tout debut. 
Photophobie, intolerance au bruit, nausees et vomissements 
sont souvent presents. 

La recherche des signes de focalisation est le plus souvent 
negative. 

Les manifestations neurovegetatives sont pour la plupart 
engendrees par la decharge catecholaminergique induite par 
l'hemorragie meningee : I'hypertension arterielle (HTA) est 
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souvent presente et pose le probleme d'une HTA preexistante 
eventuellement meconnue. Des troubles du rythme cardiaque 
et des troubles de la repolarisation a I'ECG peuvent se rencont- 
rer. La presence d'une febricule moderee, decalee dans le 
temps, est frequente et risque d'egarer vers une meningite. 

Sur le plan biologique, on note : elevation des globules 
blancs, hyperglycemie, hypovolemie avec hyponatremie souvent 
differees de quelques jours. 

L'etat cardiaque anterieur, la notion d'une HTA preexistante 
et son traitement, un traitement antiagregeant ou anticoagulant 
sont des facteurs importants a rechercher. Un mauvais etat 
respiratoire associe a une surcharge ponderale est un facteur 
pejoratif comme dans toute pathologie vasculaire cerebrale. 
L'age va intervenir dans la decision des examens complementai- 
res et la decision therapeutique : si 70 ans semble une limite 
superieure raisonnable a une prise en charge agressive, l'age 
physiologique et le degre d'activite ou de dependance sont des 
parametres amenant a nuancer la limite d'age. 

Autres formes sans troubles 

DE LA CONSCIENCE 

1. Hemorragie meningee avec signes 
de localisation 

Un deficit moteur se voit en cas d'hematome associe a une 
hemorragie meningee dans les anevrismes sylviens ou fait dis- 
cuter I'hypothese d'un re-saignement. La presence d'une 
atteinte du nerf oculomoteur (3 e paire) partielle ou totale 
(mydriase, ptosis, strabisme interne) est tres evocatrice de la 
rupture d'un anevrisme carotidien au depart de I'artere com- 
municante posterieure. 

2. Hemorragie meningee a minima 
ou epistaxis meningee 

II n'existe aucun syndrome premonitoire de I'hemorragie 
meningee. Une hemorragie meningee a minima peut se tradui- 
re, au moins au tout debut, par I'absence de syndrome menin- 
ge et des cephalees relativement minimes. 

On s'attachera done toujours a faire preciser le debut brutal 
de la cephalee et son intensity initiale souvent insupportable. 

Le caractere minime des signes n'enleve rien a la gravite du 
diagnostic et les risques de complications sont identiques. 

Certains signes peuvent aider au diagnostic : febricule, 
lombalgie retardee avec parfois sciatique traduisant I'irritation 
locale par sedimentation du sang dans le cul-de-sac lombo- 
sacre. 

3. Hemorragie meningee revelee 
par un nouveau saignement 

Devant une suspicion d'hemorragie meningee, I'interroga- 
toire cherche soigneusement dans les jours ou les semaines 
precedant I'existence d'un episode analogue neglige. 

Cela se traduit presque toujours par des signes cliniques 
accentues ou I'existence de signes moteurs deficitaires cor- 
respondant a un hematome intraparenchymateux ou a des 
manifestations ischemiques retardees. 


Formes avec troubles de la conscience 

Plus spectaculaires et en apparence plus urgentes, elles 
posent peu de problemes diagnostiques. II s'agit d'un coma 
dont I'anamnese evoque I'origine neurologique et vasculaire : 
debut brutal, notion d'une cephalee inaugurale ou d'une crise 
d'epilepsie. On fera preciser I'existence d'un coma d'emblee ou 
apres un intervalle libre, et la presence de signes de focalisation 
(deficit moteur), de gravite neurologique (mydriase, decerebra- 
tion ou decortication) ou neurovegetative (oedeme aigu pulmo- 
naire neurogene) : e'est dire I'importance de la feuille remplie 
lors de la prise en charge medicalisee (echelle clinique des 
hemorragies meningees, tableau 2). 

Une sedation etant le plus souvent mise en route a la phase 
prehospitaliere, le malade n'est ni interrogeable ni examinable 
sur le plan neurologique. II faut done decider, en fonction des 
resultats des examens complementaires, d'arreter les medica- 
ments anesthesiques afin d'expertiser le patient pour decider 
du traitement et ebaucher un pronostic : 

■■■■•> soit un reveil rapide survient, correspondant a une probable 
crise comitiale et on se retrouve dans la situation de la 
forme type ; 

■■■■•> soit le patient reste dans un etat grave, et le plus souvent, 
sauf hematome compressif a operer ou hydrocephalie a trai- 
ter, le probleme est celui d'une reanimation symptomatique 
sans indication therapeutique specialisee d'urgence. 


Tableau 2 


Echelles cliniques de la WFN S 
{World Federation of Neurological Surgeon) 
et de Hunt et Hess 


GRADE 

ECHELLE DE LA WFNS 

ECHELLE DE HUNT ET HESS 

0 

Anevrisme non rompu 

1 anevrisme non rompu 

1 

Pas de deficit moteur 
Glasgow = 15 

1 asymptomatigue 

1 raideur de nugue minime 

1 legeres cephalees 

II 

Pas de deficit moteur 
Glasgow = 14-13 

1 cephalees moderees 
a severes 

1 raideur de nugue 

1 pas de deficit 

III 

Deficit moteur 

Glasgow = 14-13 

1 somnolence 

1 confusion 

1 deficit leger 

IV 

Deficit moteur 
present ou absent 
Glasgow = 12-7 

1 stupeur 

1 hemiparesie 

1 troubles vegetatifs 

V 

Deficit moteur 
present ou absent 
Glasgow = 6-3 

1 coma profond 

1 decerebration 
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Hemorragie meningee traumatique 

OU NON TRAUMATIQUE ? 

II s'agit d'une question parfois difficile a resoudre : un trauma- 
tisme cranien peut, a lui seul, donner une hemorragie meningee, 
mais une hemorragie meningee non traumatique peut, par le 
malaise qu'elle induit, parfois entraTner un veritable traumatisme. 
L'interrogatoire du patient, de son entourage ou du personnel 
medicalise qui I'a pris en charge est capital. L'examen clinique 
cranio-facial a la recherche de stigmates traumatiques est soi- 
gneusement effectue. Si, apres les examens complementaires, 
le doute persiste, la conduite a tenir est celle d'une hemorragie 
meningee non traumatique. 


CONFIRMER LE DIAGNOSTIC 
D'HEMORRAGIE MENINGEE 


Scanner 

/ Toute suspicion d'hemorragie meningee impose un scanner en 
urgence. Realise sans injection de produit de contraste, le scanner 
est d'autant plus performant qu'il est fait au plus pres de I'hemor- 
ragie : les phenomenes de resorption sanguine font chuter sa 
fiabilite des le3 e jour (de plus de 95 % le1 er joura75 % le3 e jour). 

II montre I'hemorragie meningee sous forme d'une hyper- 
densite dans tout ou partie des citernes de la base. Le scanner 
peut etre difficile a interpreter en cas d'hemorragie meningee 
vue tard ou en cas d'hemorragie meningee minime, car la faible 
augmentation de densite des citernes va se traduire par leur 
isodensite au parenchyme cerebral : elles deviennent invisibles, et 
ne montrent plus I'hyperdensite hematique classique de I'hemor- 
ragie meningee. Une hemorragie meningee autre que cisternale, 
et en particulier localisee aux sillons corticaux, doit evoquer une 
cause differente de la rupture d'un anevrisme arteriel sacculaire 
classique (tableau 1). 


Tableau 3 


Grade de Fisher : importance 
scannographique de Fhemorragie meningee 


GRADE DE FISHER 

SCANNER 

1 

Pas d'hemorragie meningee visible 

2 

Hemorragie meningee cisternale en couche 
fine (< 1 cm) 

3 1 

Hemorragie meningee cisternale en couche 
epaisse (>1 cm) 

4 

Hematome intra-cerebral et (ou) inondation 
ventriculaire 

L'hemorragie meningee peut diffuser dans les cavites ventri- 


culaires ou s'associer a un hematome intracerebral : c'est I'hemor- 
ragie meningo-cerebrale. L'augmentation du volume ventriculaire 
traduit une hydrocephalie aigue. L'existence de zones d'ischemie 
cerebrale ne se voit qu'a distance de I'hemorragie meningee ou 
en cas de diagnostic fait au stade de la recidive. 

II n'y a pas de parallelisme entre I'etat clinique du patient et 
I'abondance scanographique de I'hemorragie meningee. Celle-ci, 
evaluee par le grade de Fisher (tableau 3), est en revanche bien 
correlee au risque d'hydrocephalie et de vasospasme avec 
ischemie cerebrale retardee. 

La localisation de I'anevrisme peut parfois etre pronostiquee 
sur la localisation de I'hemorragie meningee ou d'un hematome 
intracerebral associe. 

Le scanner sans injection peut etre complete d'emblee par 
un angioscanner avec injection d'iode et reconstruction 3D des 
vaisseaux afin de visualiser I'anevrisme. 

Une hemorragie meningee peri-mesencephalique isolee 
autour de la partie haute du tronc cerebral est rencontree dans 
50 % des hemorragies meningees idiopathiques. 


SCANNER SANS INJECTION 



Figure 1 


HM minime, 
avec legere hyperdensite 
des citernes. 



Figure 2 


HM de moyenne 
importance, nette hyperdensite 
des citernes. 



Figure 3 


HM avec hematome 
intra-temporal droit. 

Rupture d'anevrisme sylvien. 
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PONCTION LOMBAIRE 

Elle ne doit etre pratiquee qu'en cas de scanner normal et de 
doute Clinique persistant sur I'existence d'une hemorragie 
meningee, jamais en premiere intention. 

Le probleme se pose peu a la phase aigue ou le scanner est 
pratiquement toujours positif, mais peut se poser devant une 
hemorragie meningee vue tardivement. La ponction lombaire 
peut meme etre negative en cas d'hemorragie meningee minime 
dans les 12 premieres heures. 

Faire une ponction lombaire pour suspicion d'hemorragie 
meningee est un acte auquel il taut reflechir : dans des mains 
entraTnees, on estime a 20 % le risque de ponction lombaire 
traumatique, ce qui dans ce contexte va serieusement compli- 
quer le diagnostic. Un liquide uniformement rose dans les trois 
tubes est un critere classique d'hemorragie meningee, mais 
non absolument fiable. Le caractere xanthochromique du liquide 
cephalo-rachidien (LCR) est plus convaincant mais suppose une 
ponction lombaire faite quelques heures apres le debut de 
I'hemorragie meningee. Le dosage des pigments de degradation 
de I'hemoglobine, la spectrophotometrie du LCR, la ponction de 
celui-ci en laterocervicale sont des possibility de rattrapage. 

En cas de scanner normal, I'interet de la ponction lombaire 
est de faire le diagnostic differentiel entre une hemorragie 
meningee, une meningite et les cephalees aigues dites medicales, 
de type migraine. 

Autres examens 

Le fond d'oeil (FO) a peu d'interet, meme avant la ponction 
lombaire puisque le scanner a ete fait : il peut montrer des 
hemorragies peripapillaires par diffusion de I'hemorragie 
meningee le long des gaines des nerfs optiques exceptionnelle- 
ment a I'origine d'hemorragies du vitre (syndrome de Terson). 

L'imagerie par resonance magnetique (IRM) n'a pas detrone 
le scanner, mais elle peut permettre un diagnostic d'hemorragie 
meningee en cas de scanner negatif a la phase aigue en utili- 
sant des sequences particulieres (sequence FLAIR, pour fluid 
attenuated inversion recovery), car le sang frais n'est pas visible 
sur les sequences classiques. C'est une alternative a la ponction 
lombaire ou un moyen de corriger une ponction lombaire trau- 
matique. 


CONDUITE A TENIR EN URGENCE 


Elle comporte des mesures medicales adaptees a la gravite 
de I'etat clinique. Parallelement, un contact est pris avec une 
structure neurochirurgicale pour avis et dans la grande majorite 
des cas pour un transfert en urgence. 

Patient conscient 

Les principes generaux sont les suivants : 

■••••> traiter la cephalee par des antalgiques de niveau 2 ou 3 
(il n'y a pas d'antalgiques specifiques de la cephalee de 
I'hemorragie meningee) ; 


■■■■•> traiter une eventuelle agitation et I'angoisse liee a la patho- 
logie (diazepam) ; 

•4 ne traiter une eventuelle HTA que si les chiffres sont indis- 
cutablement eleves en se souvenant qu'une HTA transitoire 
est banale dans les 48 premieres heures ; il faut privilegier 
la perfusion cerebrale ; 

•4 veiller a une hydratation correcte pour eviter toute hypovolemie 
nefaste au maintien de la perfusion cerebrale et corriger une 
eventuelle hyponatremie ; 

•4 mettre le patient sous antagoniste calcique (nimodipine, 
Nimotop) par voie veineuse dans le but de diminuer frequence 
et gravite du vasospasme ; 

•4 ne traiter I'epilepsie qu'en cas de crises repetees. II n'y a pas 
d'indication a un traitement preventif. 

Patient comateux 

Les bases de la reanimation sont les suivantes : 

•4 assurer une ventilation correcte par I'intubation et la venti- 
lation assistee ; 

•4 mettre en route une sedation pour assurer une neuropro- 
tection et une bonne adaptation ventilatoire ; 

•4 maintenir une pression de perfusion cerebrale correcte : sur- 
veillance et maintien de la pression arterielle, remplissage 
pour maintenir la volemie (surveillance de la pression veineuse 
centrale) ; corriger d'eventuels desordres hydro-electrolytiques 
(hyponatremie) ; 

•4 prescrire un traitement antagoniste calcique (nimodipine) ; 

•4 I'attitude vis-a-vis de I'epilepsie est la meme que chez le 
malade conscient. 


TROUVER LA CAUSE 
DE L'HEMORRAGIE MENINGEE 


Ce temps commence des I'arrivee en milieu neurochirurgical, 
idealement dans les 24 heures suivant I'hemorragie meningee 
si le malade est en bon etat neurologique, plus tard si le malade 
est en etat grave sauf en cas d'hematome intracerebral com- 
pressif ou une indication chirurgicale urgente peut quelquefois 
etre retenue. 

II repose encore a I'heure actuelle sur I'arteriographie 
conventionnelle, mais a court terme I'angioscanner et (ou) I'angio- 
IRM vont prendre une place de plus en plus grande. Les 4 axes 
arteriels a destinee encephalique sont explores compte tenu de 
la frequence des anevrismes multiples (20 %). 

Arteriographie positive 

Elle montre un ou plusieurs anevrismes. Trois localisations sont 
frequentes : I'artere communicante anterieure, I'artere sylvienne, 
et I'artere carotide interne a la naissance de la communicante 
posterieure. D'autres localisations sont plus rares : artere cerebel- 
leuse postero-inferieure, terminaison du tronc basilaire, artere 
pericalleuse, sur la carotide interne au depart de I'artere ophtal- 
mique, a la terminaison de la carotide interne. On recherche un 
eventuel spasme des arteres cerebrales. 
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Arteriographie negative 

La regie est alors de faire un deuxieme bilan arteriographique, 
pour certains assez precocement (une semaine), pour d'autres a 
distance (1 mois). Ce deuxieme bilan se discute dans les hemorragies 
meningees perimesencephaliques tres souvent idiopathiques. II 
peut etre remplace par un angioscanner ou une angio-IRM. 
Moins de 3 % de ces deuxiemes bilans montrent un anevrisme 
invisible initialement. 


COMPLICATIONS DES HEMORRAGIES 

MENINGEES 


Trois complications sont possibles : 

■••••> la recidive du saignement, dont la gravite clinique, la morbidity 
et la mortalite superieures a un premier saignement justifient 
I'urgence du diagnostic de I'hemorragie meningee et de la 
recherche d'un anevrisme et de son traitement dans les 
meilleurs delais (idealement entre JO et J3) ; 

■■■■•> l'hydrocephalie aigue, souvent fonction de la gravite clinique 
(tableau 2) et (ou) de I'abondance scanographique de I'hemor- 
ragie (tableau 3) ; 

■■■■•> I'ischemie cerebrale retardee par vasospasme apparaissant 
le plus souvent a partir du 5 e jour apres le saignement. 

Les hemorragies meningees idiopathiques de bon pronostic 
sont presque toujours epargnees par ces complications. 

Les donnees sur revolution naturelle des hemorragies menin- 
gees par rupture d'anevrisme montrent que le risque de recidive 
du saignement est de 4,8 % le premier jour puis de 1,5 % par jour 
la premiere semaine. Le risque cumule est de 15 a 18 % a J15, 



■innuM Anevrisme sylvien droit (fleches). 


35 % a J30 (mortalite de 50 %), 50 % a J30 (mortalite de 70 %). 
Le risque diminue ensuite pour etre de 3 % par an contre moins 
de 1 % chez un patient porteur d'un anevrisme mais n'ayant 
jamais fait d'hemorragie meningee. 

Ces chiffres soulignent I'urgence du diagnostic de I'hemorragie 
meningee et de son origine anevrismale. Si le nouveau saignement 
n'entraTne pas le deces rapide, on note souvent des signes cliniques 
plus graves, la presence plus frequente d'un hematome intra- 
cerebral associe a I'hemorragie meningee de meme que I'exis- 
tence d'une hydrocephalie ou de signes d'ischemie cerebrale 
retardee : le pronostic apres traitement est plus mauvais, tant 
sur le plan de la mortalite que sur celui des sequelles. 

La presence de sang dans les espaces sous-arachnoTdiens va 
gener la circulation et la resorption du liquide cephalo-rachidien : 
c'est une hydrocephalie aigue, interessant tout le systeme ventri- 
culaire (hydrocephalie tetraventriculaire). Le risque d'hydro- 
cephalie (15 a 20 % des hemorragies meningees d'origine ane- 
vrismale) est correle au grade clinique et a I'abondance scano- 
graphique de I'hemorragie meningee, notamment I'inondation 
ventriculaire. L'hydrocephalie augmente la pression intracra- 
nienne, et done diminue la pression de perfusion cerebrale favo- 
risant I'ischemie. Elle peut etre presente des la phase initiale de 
I'hemorragie meningee, mais est le plus souvent decalee de 
quelques jours. Le diagnostic repose sur le scanner initial et (ou) 
la surveillance scanographique ulterieure. Cliniquement, elle 
peut rester asymptomatique, ne justifiant qu'une surveillance 
simple ou se traduire pas une degradation de la vigilance. Un 
drainage ventriculaire externe peut faire passer un cap. Une 
derivation ventriculo-peritoneale interne par valve est necessaire 
si l'hydrocephalie persiste. II est preferable de traiter I'hydro- 
cephalie une fois I'anevrisme exclu, en raison du risque de 



■miuiM Anevrisme de I'artere communicante anterieure (^). 
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recidive du saignement lie a la depletion du liquide cephalo- 
rachidien. Avec ou sans hydrocephalie aigue, une hydrocepha- 
lie chronique peut s'installer dans les mois ou annees suivant 
une hemorragie meningee. 

L'ischemie cerebrale retardee par vasospasme peut apparaTtre 
a partir du 5 e jour, et le risque existe dans les 15 premiers jours 
suivant I'hemorragie meningee. On incrimine la toxicite des produits 
de degradations du sang dans les espaces sous-arachnol'diens 
qui va alterer les parois arterielles et entraTner un vasospasme. 
Ce spasme reste asymptomatique. II est alors depiste par le doppler 
transcranien qui fait partie des examens de surveillance de I'hemor- 
ragie meningee : la vitesse circulatoire moyenne augmente 
notamment dans les arteres sylviennes (>120 cm/s). Le vasospasme 
peut entraTner des phenomenes ischemiques cerebraux diffus ou 
focaux, sans forcement de rapport avec la localisation de I'ane- 
vrisme. Cliniquement, surviennent une agitation, une degradation 
de la vigilance, puis dans les formes graves un coma pouvant 
conduire au deces. La survenue de signes de localisation (deficit 
moteur, aphasie) est souvent au debut transitoire, ce qui est 
faussement rassurant. L'apparition de signes d'ischemie au 
scanner est retardee : c'est sur la clinique et le doppler que le 
traitement doit etre decide. II consiste a renforcer la reanimation, 
et dans les cas graves a mettre en route une reanimation lourde. 
La poursuite des inhibiteurs calciques (nimodipine), le maintien 
d'une volemie et d'une tension arterielle correctes (voire aug- 
mentees) et le traitement d'une hypertension intracranienne 
(drainage d'une eventuelle hydrocephalie) sont les mesures de 
base. Le recours a la classique « triple H-therapie » (hypervolemie, 
hypertension arterielle, et hemodilution) est devenu moins frequent. 
Le recours a une sedation a visee neuroprotectrice associee a la 
ventilation artificielle est souvent necessaire. L'angioplastie arte- 
rielle et la perfusion intra-arterielle de papaverine sont parfois 
utilisees. La survenue, au 5 e jour, de cette complication est un nouvel 
argument pour le traitement precoce des anevrismes qui permettrait 
de « nettoyer » chirurgicalement les citernes du sang qu'elles 
contiennent, d'eviter de traiter I'anevrisme en periode de spasme, 
et de permettre d'augmenter la pression arterielle et la volemie 
chez un malade mis a I'abri d'un nouveau saignement. 

II n'est pas toujours aise de distinguer les consequences d'une 
ischemie cerebrale retardee d'une complication ischemique liee 
au traitement de I'anevrisme. 


TRAITEMENT 

DE L'HEMORRAGIE MENINGEE 
PAR RUPTURE D'ANEVRISME 


II est rarement urgent, sauf en cas d'hematome intracranien 
compressif ou le traitement sera chirurgical avec un pronostic 
souvent mauvais. II est fait idealement avant le 5 e jour, en raison 
du risque de vasospasme et d'autant plus precocement que I'etat 
clinique est favorable afin de limiter le risque de nouveau sai- 
gnement... Dans les formes comateuses, I'attente d'une amelio- 
ration ou tout au moins d'une stabilisation fait souvent differer le 
traitement. 


POINTS FORTS 


Une cephalee brutale et violente doit faire evoquer 
une hemorragie meningee. L'horaire de cette cephalee 
doit etre imperativement precise, car il marque le debut 
de la prise en charge qui est une urgence. 

L'interrogatoire s'assure qu'il ne s'agit pas d'un nouveau 
saignement. 

La pratique d'un scanner est une urgence absolue. 

La ponction lombaire n'est a reserver qu'au patient 
a scanner negatif. 

Les formes sans anevrisme dites idiopathiques sont 
de bon pronostic. 

La rapidite de la prise en charge et du traitement 
a pour but de prevenir la recidive de saignement 
et de depister la survenue d'une hydrocephalie aigue 
et d'une ischemie cerebrale retardee. 

Le pronostic de I'hemorragie meningee par rupture 
d'anevrisme reste redoutable, et le resultat 
du traitement chirurgical ou endovasculaire 
est fonction du grade clinique de depart : I'urgence 
est d'autant plus grande que I'etat du malade 
n'est en apparence pas cliniquement inquietant. 


Deux methodes peuvent etre utilisees : la chirurgie classique et 
I'embolisation par les techniques de radiologie interventionnelle. 

La chirurgie est la technique la plus ancienne : apres cranio- 
tomie, sous microscope operatoire, I'anevrisme est disseque, et 
un ou plusieurs clips sont poses sur le collet de I'anevrisme. Un 
hematome associe peut etre evacue. Un nettoyage des citernes, 
toujours partiel, est effectue. 

L'embolisation par voie endovasculaire consiste a monter 
par voie arterielle femorale des spires metalliques electrodeta- 
chables (coils) pour exclure I'anevrisme par I'interieur. 

Les principes de base du traitement sont que chaque cas doit 
etre discute de fagon multidisciplinaire entre neurochirurgien 
et radiologue interventionnel, et que le choix de la technique ne 
doit pas retarder le traitement. Certains cas relevent plus de la 
chirurgie : presence d'un hematome a evacuer, localisation syl- 
vienne de I'anevrisme, collet anevrismal large, anevrisme geant ; 
d'autres relevent de la radiologie interventionnelle : localisation 
de I'anevrisme au systeme vertebro-basilaire, anevrisme de 
I'artere communicante anterieure, collet anevrismal etroit, ce 
qui diminue le risque de migration des coils dans les arteres 
d'aval. La solution endovasculaire est seduisante chaque fois 
qu'elle est possible, evitant la craniotomie. Quelle que soit la 
technique utilisee, un anevrisme ne peut etre considere comme 
etant definitivement traite que quand son exclusion de la 
circulation est totale. 
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MALADIES ET GRANDS 

SYNDROMES = 

Hemorragie meningee 


CONCLUSION 


L'hemorragie meningee reste une affection redoutable guand 
un anevrisme en est a I'origine. Seul un diagnostic fait en urgence, 
sur la Clinique et le scanner, va permettre une orientation 
immediate en milieu neurochirurgical. 

Un quart a 1/3 des patients vont deceder subitement ou avant 
toute prise en charge hospitaliere. 

Parmi les patients hospitalises, 1/3 vont mourir avant tout 
traitement en raison de la gravite initiale ou d'un nouveau sai- 
gnement precoce : ces malades vont evoluer vers un etat de 
mort cerebrale justifiant la poursuite de la reanimation afin de 
permettre d'envisager chez des sujets encore jeunes les prele- 
vements d'organes pour greffe dans le respect de la legislation. 

Parmi les 2/3 restants, 1/3 vont rester dependants et 2/3 
retrouveront leur autonomie (ce qui ne veut pas dire pour 
autant une vie normale, notamment en I'absence frequente 
devaluation des problemes cognitifs et comportementaux). 

La qualite du resultat final est directement fonction du 
grade clinique initial (tableau 2) : dans le groupe de malades en 
grades I a III, 80 % seront independants et 5 % decederont 
apres traitement ; dans les groupes IV et V, moins de 10 % 
seront independants et 25 % decederont. ■ 



311 A gauche 
anevrisme carotido- 
ophtalmique (fleches) 
sur une arteriographie 
conventionnelle. 


A droite, 
apres traitement 
par embolisation 
par coils (*). 


(v. MINI TEST DE LECTURE, p. 1722) 


ANEVRISME FAMILIAL ET ANEVRISME DE DECOUVERTE FORTUITE 


1 / Risque familial 

La question de I'heredite de I'anevrisme 
est frequemment posee par le patient ou 
son entourage. Autrefois consideree 
comme rare, la notion d'anevrisme fami- 
lial n'a rien d'exceptionnel. On retrouvait 
dans la litterature une prevalence de 6 a 
20 %. Une etude recente a montre une 
prevalence de 9 % chez les parents au 
premier degre de plus de 30 ans d'un 
sujet ayant fait une rupture d'anevrisme, 
contre moins de 1 % dans le reste de la 
population. Le risque de rupture serait de 

2 a 4 fois plus eleve en cas de forme fami- 
liale. En cas de rupture d'anevrisme, et 
surtout s'il y a deja un ou plusieurs cas 
familiaux, on proposera la realisation, aux 
parents au premier degre, d'une angio- 
IRM qui est I'examen le moins agressif et 
le plus pertinent. 


Pour approfondir... 

2 /Anevrisme de decouverte fortuite 

Les progres de la radiologie (scanner, IRM) 
et la multiplication de ces examens amenent 
a la decouverte frequente et fortuite d'a- 
nevrismes. En presence d'une pathologie 
potentiellement grave et mortelle sans 
signes premonitoires permettant d'annoncer 
une prochaine rupture mais dont le traite- 
ment n'est pas depourvu de risque, quelle 
conduite tenir ? On pensait, faute d'etudes, 
que le risque de saignement etait de I'ordre 
de 1 % par an. Une etude recente ramene le 
taux de saignement a 0,05 % par an pour 
les anevrismes de diametre < 10 mm, 1 % 
pour ceux de diametre compris entre 10 et 
25 mm et 6 % pour les anevrismes geants. 
Le risque de saignement pour les petits ane- 
vrismes monte a 0,5 % chez les patients 
ayant deja fait une hemorragie meningee a 
partir d'un autre anevrisme. Ces donnees 


sont a confronter a d'autres parametres 
(age, facteurs de risques telle une HTA) pour 
donner une information eclairee au patient 
et decider ou non du traitement. 
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